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AATS: American Association for Thoracic Surgery 
ECG: Electrocardiograma 
EI: Endocarditis infecciosa 
EP: Endocarditis Pneumocócica. 
ENI: Enfermedad neumocócica invasiva 
ESC: Sociedad Europea de Cardiología  
IC: Insuficiencia cardiaca 
IV: Intravenoso 
PP: Pericarditis purulenta 
PPP: Pericarditis Purulenta Pneumocócica 
PPSV23: vacuna polisacárida no conjugada 23-valente 
PCV13: vacuna conjugada 13 valente 
SA: Síndrome de Austrian. 















Introducción: Las infecciones cardiovasculares por Streptococcus Pneumoniae se han vuelto infrecuentes 
desde la introducción de los antibióticos en la práctica clínica y, más recientemente, de las vacunas 
antineumocócicas. En la actualidad, se presentan principalmente en pacientes inmunodeprimidos, siendo muy 
rara su afectación en aquellos sin compromiso inmunitario. La infección primaria se produce en pocas ocasiones 
por lo que, habitualmente, son secundarias a otras infecciones, coexistiendo en la mayoría de los casos con 
neumonía neumocócica. La infección cardiovascular por Streptococcus Pneumoniae puede ocasionar 
endocarditis infecciosa, pericarditis purulenta y aneurismas micóticos. Se han publicado casos de infección en 
las que coexisten todas las anteriores. 
La presentación clínica es a menudo inespecífica y puede ocasionar un retraso diagnóstico que favorece el 
avance de la enfermedad y sus consecuentes complicaciones. En todos los casos la infección evoluciona con 
gran velocidad y provoca la muerte en el 100% de los pacientes si no es tratada. En los casos en los que el 
tratamiento antibiótico se combina con el tratamiento quirúrgico se han obtenido mejores resultados. 
Objetivos: Describir la afectación cardiovascular en las infecciones cardiovasculares por Streptococcus 
Pneumoniae. Realizar una revisión bibliográfica sistemática en relación a las infecciones cardiovasculares por 
neumococo: frecuencia, características clínicas, epidemiológicas, diagnóstico, tratamiento y evolución.  
 
Material y métodos: Se realizó una revisión bibliográfica de la literatura empleando la base de datos 
PubMed y combinando las palabras clave. Se examinaron artículos publicados hasta 2020, incluyendo revisiones 
sistemáticas, estudios observacionales y casos clínicos y se ampliaron con la inclusión de artículos referenciados 
en las publicaciones originales. 
 
Palabras clave: Streptococcus Pneumoniae, neumococo, endocarditis infecciosa, endocarditis, pericarditis 









Introducción: As infeccións cardiovasculares debidas a Streptococcus Pneumoniae volvéronse pouco 
frecuentes desde a introdución de antibióticos na práctica clínica e, máis recentemente, das vacinas 
pneumocócicas. Actualmente danse principalmente en pacientes inmunosuprimidos, sendo moi raros naqueles 
sen compromiso inmunitario. A infección primaria ocorre raramente, polo que normalmente son secundarias a 
outras infeccións, coexistindo na maioría dos casos con neumonía pneumocócica. A infección cardiovascular por 
Streptococcus Pneumoniae pode causar endocardite infecciosa, pericardite purulenta e aneurismas micóticos. 
Publicáronse casos de infección nos que coexisten todos os anteriores. 
 
A presentación clínica adoita ser inespecífica e pode provocar un atraso diagnóstico que favoreza a 
progresión da enfermidade e as súas consecuentes complicacións. En todos os casos a infección evoluciona con 
gran rapidez e provoca a morte no 100% dos pacientes se non se trata. Nos casos nos que o tratamento 
antibióticos combinase co tratamento quirúrxico, obteñénse mellores resultados. 
 
Obxectivos: Describir a afectación cardiovascular en infeccións cardiovasculares causadas por 
Streptococcus Pneumoniae. Realizar unha revisión bibliográfica sistemática en relación ás infeccións 
pneumocócicas cardiovasculares: frecuencia, características clínicas, epidemiolóxicas, diagnóstico, tratamento e 
evolución. 
 
Material e métodos: Realizouse unha revisión da literatura usando a base de datos PubMed e combinando 
as palabras clave. Os artigos publicados ata o ano 2020, incluíndo revisións sistemáticas, estudos observacionais 
e casos clínicos, foron examinados e ampliados coa inclusión de artigos referenciados nas publicacións orixinais 
 
Palabras clave: Streptococcus Pneumoniae, neumococo, endocardite infecciosa, endocardite, pericardite 















Introduction: Cardiovascular infections due to Streptococcus Pneumoniae have become infrequent since 
the introduction of antibiotics in clinical practice and, more recently, pneumococcal vaccines. Currently, they 
occur mainly in immunosuppressed patients, being very rare in those without immune compromise. Primary 
infection occurs rarely, so they are usually secondary to other infections, coexisting in most cases with 
pneumococcal pneumonia. Cardiovascular infection with Streptococcus Pneumoniae can cause infective 
endocarditis, purulent pericarditis, and mycotyc aneurysms. Cases of infection have been published in which all 
of the above coexist. 
The clinical presentation is often nonspecific and can cause a diagnostic delay that favors the progression of 
the disease and its consequent complications. In all cases the infection evolves with great speed and causes death 
in 100% of patients if it is not treated. The best results have been obtained in those cases where antibiotic 
treatment is combined with surgical treatment. 
 
Objectives To describe the cardiovascular involvement in cardiovascular infections caused by 
Streptococcus Pneumoniae. To carry out a systematic bibliographic review in relation to cardiovascular 
pneumococcal infections: frequency, caractheristics clinical, epidemiological characteristics, diagnosis, 
treatment and evolution. 
 
Material and methods: A bibliographic review of the literature was carried out using the PubMed database 
and combining the keywords. Articles published up to 2020, including systematic reviews, observational studies 
and clinical cases, were examined and expanded with the inclusion referenced in the original publications. 
 
Key words: Streptococcus Pneumoniae, pneumococcus, infective endocarditis, endocarditis, purulent 








2.1 GENERALIDADES SOBRE LAS INFECCIONES POR NEUMOCOCO 
 
El Streptococcus Pneumoniae (SP) o neumococo fue identificado por primera vez en la saliva humana en el 
año 1881 por Louis Pasteur en Francia y George Stenberg en Estados Unidos. (1) En 1917 Dochez y Avery 
aislaron el material capsular y en 1925 Avery y su equipo de investigación demostraron que la cápsula estaba 
compuesta por polisacáridos (2) 
Debido a la capacidad del patógeno para provocar enfermedad pulmonar se le denominó por primera vez 
Pneumococcus y, en 1926, al observarse la capacidad que tenía para agruparse en parejas, se le dio el nombre de 
Diplococcus pneumoniae. Fue posteriormente, en 1976, cuando se le otorgó el nombre con el que lo conocemos 
en la actualidad, Streptococcus pneumoniae. En la actualidad, y desde hace unas décadas, encontramos que la 
resistencia antibiótica de la bacteria ha aumentado de una manera más que considerable a nivel mundial. La 
primera referencia al caso se reporta en 1943, cuando se describen las primeras resistencia a sulfamidas. 
Posteriormente, en 1967, se observa en Australia la reducción de la sensibilidad a la penicilina y se confirma la 
gravedad con un brote epidémico en Johannesburgo, en 1975. Entrada la década de los 80, las resistencias llegan 
al continente asiático y al europeo y finalmente, en los años 90 afecta a América. (3) 
El neumococo es una bacteria anaerobia facultativa, gram positiva, capsulada y extracelular. Tiene una 
morfología lanceolada con un diámetro entre 0,5 y 1,2mm 
La cápsula externa a la pared celular es clave en la patogénesis de las infecciones. En base a su composición 
antigénica se clasifica en más de 90 serotipos capsulares diferentes(2,4–6). Esto es importante porque la 
inmunidad que desarrollan los individuos es especifica del serotipo capsular. De esta manera cada serotipo 
podría producir la enfermedad en el huésped; sin embargo, la virulencia de de cada uno de ellos es diferente y la 
realidad es que el 80% de las enfermedades neumocócicas invasivas que producen impacto en la clínica se 
limitan a 12 serotipos 1 - 3 - 4 - 5 - 6 - 7 - 8 - 9 - 14 - 18 - 19 y 23. (5) 
La pared bacteriana es la pared típica de los cocos Gram positivos, con una excepción: el ácido teitoico, que 
es un componente importante de la pared, es rico en galactosamina, fosfato y colina. La colina es una sustancia 
exclusiva de Streptococcus pneumoniae y cuando se encuentra unida al ácido teitoico y expuesta hacia la 
superficie celular es conocida como sustancia C. No añade virulencia, simplemente cumple una función 
reguladora para la hidrólisis de la pared. 
Entre los factores de virulencia se encuentran: 
La cápsula polisacárida, que es la estructura que otorga mayor virulencia a la bacteria. Las cepas que están 
capsuladas inhiben la activación del complemento e impiden su fagocitosis si no se poseen anticuerpos 
específicos. Debido a este motivo las cepas no capsuladas no producen enfermedad en humanos.(2,5) 
Las adhesinas y las proteínas de superficie pspA y psaA, que le dan la capacidad para adherirse al nuevo 
huésped; la neumolisina; de la que se desconoce su actividad en las infecciones a humanos; la amidasa, que en 
presencia de colina permite la división celular; la neuraminidasa, que hidroliza las glicoproteínas y 
glucopéptidos celulares permitiendo la diseminación y multiplicación en los tejidos infectados y la proteasa para 
igA, que hidroliza e inactiva la igA1 de las mucosas facilitando así la adherencia y la colonización inicial. (5) 
El mecanismo de transmisión es por microgotas que son expulsadas por la saliva, por lo que se transmite 
con facilidad. Es más frecuente durante los meses más fríos, cuando las secreciones de las vías respiratorias son 
más abundantes, y durante la infección, debido al aumento de las secreciones y la tos. Se adhiere a las células 
epiteliales del nuevo receptor por medio de adhesinas de superficie, lo que le permite invadirlas posteriormente y 
provocar daño ciliar. (7) 
Cuando coloniza al receptor, este puede desarrollar o no la enfermedad en función de la relación entre los 







De esta manera el microorganismo puede replicarse de manera local, diseminarse por contigüidad o invadir 
la sangre y provocar infecciones a distancia. (3) 
Se cree que cerca del 10% de los adultos son portadores del germen mientras que en niños las cifras oscilan 
entre un 25- 65%(7) Los serotipos de mayor prevalencia son el 6, 14, 18, 19 y 23 (6) 
Las infecciones producidas por SP son unas de las más prevalentes, se estima que es responsable de 1,6 
millones de muertes cada año. Afecta principalmente a niños pequeños y a ancianos (8) 
No todo el mundo tiene las mismas probabilidades de ser afectado, entre los factores de riesgo destacan los 
de la figura 1. 
Son más vulnerables los sujetos con asplenia anatómica o funcional, fístulas de LCR, implantes cocleares e 
inmunodeprimidos: Enfermedad de Hodgkin, leucemia, linfoma, mieloma múltiple, enfermedad renal crónica 
estadio 4-5 y estadio 3 con riesgo aumentado, trasplante de órgano sólido o de células hematopoyéticas, 
tratamiento quimioterápico o inmunosupresor, infección por VIH, enfermedad reumatológica inflamatoria 
autoinmune y enfermedad inflamatoria intestinal y los sujetos inmunocompetentes con otras patologías de base, 
o factores de riesgo, como: Enfermedad respiratoria crónica , enfermedad hepática crónica, enfermedad 
cardiovascular crónica 
cardiopatía coronaria, diabetes mellitus en tratamiento con ADO o insulinodependientes, tabaquismo y 
abuso del alcohol. (8) 
En 2017, la OMS incluyó a S. pneumoniae como uno de los 12 patógenos prioritarios. (7)Es reconocido 
como agente etiológico principal en las siguientes infecciones: neumonía, meningitis, sinusitis y otitis media 
(3,6) 
En cuanto a las infecciones que produce, se pueden clasificar en formas invasivas y no invasivas, siendo las 
primeras las de mayor gravedad. 
Figura 1. Eventos implicados en la producción de enfermedad por Streptococcus 
pneumoniae.(3) 
 
La enfermedad de mayor morbilidad que produce es la 
neumonía, siendo el patógeno causal de la mayoría de las 
adquiridas en la comunidad. 
Entre las formas no invasivas, las más comunes son la 
otitis, la sinusitis y la artritis. Las dos primeras surgen 
como consecuencia de cuadros infecciosos de vía aérea 
superior. En ambas, el incorrecto tratamiento puede dar 
lugar a complicaciones más graves como meningitis, o 
abscesos cerebrales. 
En el caso de la otitis, la bacteria era causante de hasta 
un 30% de las infecciones, viéndose disminuido el número 
en la actualidad tras la introducción en el calendario 
vacunal pediátrico de la vacuna conjugada 13valente 
(PCV13). Cursa con otodinia, otorrea y, en ocasiones, 
pérdida auditiva. 
La sinusitis bacteriana es más frecuente en pacientes 
adultos, suele estar precedida de una infección vírica y 
favorecida por anomalías anatómicas, taponamientos 
nasales, uso de sondas nasogástricas y factores del huésped 
que favorezcan la infección por neumococo.  
La artritis por neumococo suele ser de afectación 
monoarticular y solo en la mitad de ellas se asocian a un 
foco primario de infección. Requiere evacuación del 
líquido y tratamiento antibiótico. (6) 
En cuanto a las invasivas, la más importante por su 
prevalencia es la neumonía. En España se estima entre el 5 
y 10%. Un estudio prospectivo de dos años observó que de 
los pacientes con enfermedad neumocócica invasiva, el 
35,8% cursaban con una neumonía no complicada mientras 
que el 33,7% lo hacía de manera complicada, entendiendo 
como tal la presencia de empiema, derrame o afectación 
multilobar. Clínicamente cursa con un comienzo de inicio 
rápido, tiritona, fiebre alta, tos con expectoración purulenta 
y dolor torácico de tipo pleural. 
Es importante atender a la prevalencia de la neumonía, 
pues la bacteriemia neumocócica es principalmente secundaria a ella y cursa con un cuadro inespecífico con 
leucocitosis e incluso leucopenia en los pacientes más graves. La mortalidad en pacientes con neumonía 
neumocócica bacteriémica alcanza el 15%, el 30% en ancianos y es menor al 1% en adultos jóvenes (8). Los 
factores de riesgo asociados serían ser mayor de 65, la gravedad del cuadro y comorbilidades o inmosupresión. 
(6,9) 
En muchos casos esta bacteriemia es la causante de las endocarditis infecciosas neumocócicas y de las 
meningitis, si bien en este último caso también es importante la infección debida a la extensión por contigüidad. 
El neumococo sigue siendo la causa más frecuente de meningitis en el paciente adulto. Cuando se asocia con 
endocarditis y neumonía, es conocido como el síndrome de Austrian (SA).(6) 
En cuanto al tratamiento de las infecciones es importante conocer la sensibilidad del patógeno a los 
antibióticos, en especial a los betalactámicos. El tratamiento tradicional ha sido la penicilina. Sin embargo, en la 
actualidad se ha incrementado el porcentaje de cepas que no son sensibles a ella. En España hay elevadas cifras 
de resistencia a la penicilina y a los macrólidos, mayores al 25%. Sin embargo, el neumococo presenta una gran 
sensibilidad para las quinolonas, cefalosporinas de 3ª generación y amoxicilina-clavulánico, con tasas de 
resistencia menores al 5%. (6) 
 
2.2 GENERALIDADES DE LAS INFECCIONES CARDIOVASCULARES POR STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE 
 
Las infecciones cardiovasculares por Streptococcus Pneumoniae han disminuido desde la introducción de 
los antibióticos. Se siguen asociando a una alta mortalidad a pesar de realizarse un tratamiento correcto. 
Figura 2:Factores de riesgo para la 




En la literatura se han descritos casos de EI, PP y de aortitis (sin la terapia adecuada, esta última evoluciona 
hasta el desarrollo de un aneurisma micótico) de a este patógeno. También se han publicado casos de miocarditis 
por SP pero únicamente tres. Todas ellas son entidades que se producen con baja frecuencia y requieren de 
tratamiento antibiótico IV que, en muchos casos, se asocia con cirugía. 
La EI fue descrita como causa de muerte en siglo XVII y XVIII . En 1940, se trato por primera vez a un 
paciente empleando penicilina. Posteriormente en 1944 se introducen los antibióticos en la práctica clínica, 
constituyendo un pilar fundamental para el tratamiento de estos pacientes(10). La EI se define como la infección 
del endocardio. Generalmente afecta a las válvulas cardiacas. SP tiene predilección por las válvulas nativas del 
lado izquierdo, en particular por la válvula aortica. Para su diagnóstico es imprescindible la alta sospecha clínica, 
el apoyo en técnicas de imagen y de hallazgos bacteriológicos. Su tratamiento requiere de largos periodos de 
hospitalización con antibioterapia IV y asociación con cirugía en más de la mitad de los casos. 
Antes de el uso de la penicilina la mitad de los casos de pericarditis purulenta estaban producidos por el 
neumococo (51%) y con mucha menor frecuencia ocurría por Staphylococcus Aureus (19%), otros streptococcos 
10% y gérmenes gram negativos 2%. Tras la introducción de los antibióticos ha disminuido su frecuencia pasan 
do a producir en torno al 9% de los casos frente.(11) 
La pericarditis purulenta, es la inflamación de las membranas que constituyen el pericardio.Esta producida 
por una infección bacteriana. En condiciones normales el líquido pericardico se forma y se reabsorbe por medio 
de estas membranas. Al producirse la inflamación, el proceso no es óptimo y la reabsorción del líquido no se 
produce al ritmo que debería, favoreciendo su acúmulo y llegando a comprometer el funcionamiento cardiaco. El 
manejo del cuadro requiere de antibioterapia IV y de drenaje pericárdico con el objetivo de evitar el colapso 
hemodinámico. 
 
Los aneurismas micóticos fueron descritos por William Osler en 1885. El término, aunque está aceptado 
internacionalmente, no describe la realidad de la patología. Los aneurismas micóticos, no son aneurismas 
verdaderos. Realmente en ellos se produce la destrucción de las capas de las arterias en lugar de producir la 
dilatación de todas ellas. En ocasiones se produce su rotura sin haberse observado dilatación. (12) El término 
micótico hace referencia a la infección por hongos aunque esta es muy infrecuente dentro de los aneurismas 
infecciosos. Durante años fueron secundarios principalmente a las endocarditis bacterianas sin embargo en la 
actualidad se ven con más frecuencia en pacientes con lesiones ateroescleroticas que son colonizadas durante el 
curso de una bacteriemia. Su manejo debe ser agresivo y debe realizarse antes de su rotura ya que si esta sucede 
se incrementa la mortalidad. 
Estas entidades pueden producirse de manera individual o coexistiendo entre ellas. En el anexo del trabajo 









- Describir la afectación cardiovascular en las infecciones por Streptococcus Pneumoniae. 
 
- Realizar una revisión bibliográfica sistemática en relación a las infecciones cardiovasculares por 







4. Material y métodos 
 
Para la búsqueda de los artículos incluidos en esta revisión se emplearon bases de datos y motores de 
búsqueda especializados en materia científica para obtener las publicaciones necesarias y cumplir los objetivos 
que se habían propuesto sobre infecciones cardiovasculares por Streptococcus pneumoniae. Para ello se empleo 
la base de datos Pubmed Medline. 
 
El método de búsqueda empleado consistió en el uso de las palabras claves combinadas con operadores 
lógicos. Las palabras clave fueron “Streptococcus Pneumoniae”, “infective endocarditis”, “endocarditis”, 
“purulent pericarditis”, “pericarditis”, “mycotic aneurysm” “ aortitis”, “myocarditis”. Se examinaron revisiones 
sistemáticas, estudios observacionales y casos clínicos que fuesen publicados hasta el año 2020, sin excluir las 
publicaciones más antiguas siempre y cuando se considerasen relevantes. Se evaluó el abstract de aquellas 
publicaciones con un título ajustado a la búsqueda y en los casos en los que había duda, esta, se soluciono tras la 
lectura del artículo, seleccionando la publicación si procedía. Las fuentes de información fueron ampliadas con 
otros artículos a los que se hacían referencia en la publicación seleccionada inicialmente. 
 
Se revisaron también las guías europeas publicadas en 2015. Realizadas por el grupo de trabajo de la 
Sociedad Europea de Cardiología para el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades del pericardio, y la ESC 
para el tratamiento de la endocarditis infecciosa. Se revisó también la guía americana de cirugía torácica para el 











 5.1.1 Epidemiología endocarditis infecciosa 
 
Las infecciones cardiovasculares debido a Streptoccocus pneumoniae son muy infrecuentes en la actualidad. 
Se han descrito casos clínicos de infección neumocócica cardiovascular coexistiendo endocarditis y pericarditis, 
(13) pericarditis y aneurisma micótico de la aorta, (14) y aneurisma micótico y endocarditis. (15) 
 
 Su incidencia real es desconocida y varía en las diferentes áreas geográficas. Es una infección rara, con una 
incidencia estimada en España de 3,1 y 3,7 episodios por cada 100.000 habitantes/año.(16) , Otras series 
europeas la sitúan entre 1,7 y 6,2 casos por cada 100.000 habitantes/año (17) y en las series americanas la 
estiman entre 3 y 10 episodios por cada 100.000 habitantes/año (18) 
 
Desde que se introdujo la penicilina en la práctica clínica, Streptococcus pneumoniae (SP) ha disminuido su 
frecuencia como agente etiológico de forma notable. En la era preantibiótica SP era considerado el agente causal 
del 15% de las EI mientras que en la actualidad ha disminuido su frecuencia y es responsable de menos del 3% 
del total (19–22). Incluso algunas series más recientes muestran cifras más cercanas al 1%(19,22,23)(10) 
 
Entre los factores de riesgo para padecer la enfermedad se encuentran los que predisponen a la infección por 
SP y los que lo hacen para EI. Los factores de riesgo neumocócico son importantes ya que la endocardititis 
infecciosa neumocócica requiere de ENI. Clásicamente se han propuesto como factores de riesgo para contraer 
EI ser portador de una prótesis valvular o dispositivo intracardiaco, EI previa, cardiopatía congénita, enfermedad 
valvular, válvula aortica bicúspide, miocardiopatía obstructiva hipertrófica y procedimiento invasivo de riesgo 
(22)Sin embargo SP tiene un comportamiento un poco atípico y se diferencia de las EI causadas por otros 
patógenos en varios aspectos.  
El estudio de casos (EP) y controles (EI de otra etiología) realizado por Daudin et al. (23) es el único que he 
encontrado en la revisión de la literatura y que compara las EI por SP con las EI causadas por otros agentes. En 
él se ha observado que la EI por SP se produce con más frecuencia en pacientes alcohólicos y fumadores, sin EI 
previa ni cardiopatías diagnosticadas y sobre válvulas nativas, afectando con mayor frecuencia a la válvula aorta. 
Además, estos pacientes requieren de una intervención quirúrgica más precoz, desarrollan shock e insuficiencia 
cardiaca con mayor frecuencia y tienen una mayor mortalidad a los cinco años. No se encontraron otras 
diferencias significativas. El estudio puso de manifiesto que los riesgos para contraer EI por otros patógenos son 
diferentes. 
Por otra parte, en un estudio de casos publicado por Marrie et al.(24), realizado para ver qué factores 
favorecían el desarrollo de EP en los pacientes que cursaban con ENI y definir los factores de riesgo, se 
estudiaron factores biológicos como edad y sexo; factores del estilo de vida como el consumo de alcohol y 
tabaco o el uso ilícito de drogas por vía parenteral y características clínicas de los pacientes entre las que se 
incluyen los estados de inmunosupresión o enfermedades subyacentes. 
Se ha observado que entre los que cursan con ENI sin desarrollar la EI y los que si la desarrollan EP hubo 
una mayor proporción de hombres, con un uso ilícito de drogas y consumidores de alcohol, esplenectomizados y 
con alguna enfermedad subyacente. Entre el resto de factores de riesgo estudiados para contraer la enfermedad 
no se observaron diferencias significativas entre los que cursaban con ENI únicamente y los que además 
desarrollaban EP (24) 
La enfermedad se presenta de manera mayoritaria en pacientes de mediana edad y principalmente en 
hombres. Las series de casos publicados muestran una edad media de presentación entre 51 y 60 años y un 





A partir de la revisión de la literatura, empleando las revisiones sistemáticas publicadas por Aronin et al. 
(25)realizada entre 1966 y 1996, la revisión sistemática de Egea et al.(20) 2000-2013, las series de casos 
publicadas y no incluidas en esas revisiones sistemáticas(22–24,26) y 23 casos publicados en los últimos 7 
años(27–46)he obtenido los siguientes resultados: 
La edad media de los últimos casos presentados es ligeramente inferior a la observada en la literatura. Los 
pacientes tenían una edad media de 49,95 años y la tendencia a la presentación en hombres es algo mayor, 74% . 
De estos, 13 de los 23 presentaron SA (56,5%), lo cual supone un incremento respecto al presentado en las otras 
series. 
En la muestra total de 382 pacientes, la edad media fue de 53,34 años y la presentación se produjo en 
hombres en el 68,8%. De 368, el 28,23% reconoció consumo de alcohol. La muestra para los fumadores es más 
pequeña, ya que no se da información sobre ello en la mayor parte de los casos, y de 56 pacientes el 26,6% era 
fumador. 
Solamente el 12,3% de los pacientes (n300) tenían enfermedad valvular previa y la presentación más común 
(n326) fue sobre la válvula aórtica 65.73%, seguida de la mitral (n316) 36,17%. Entre 262 pacientes, el 16,36% 
tenían algún factor de inmunosupresión y el 7,4% (n189) eran consumidores de drogas. 
En cuanto al serotipo aislado hubo una gran diversidad. No se ha encontrado ninguno que sea más propenso 
a producir la EI, si no que más bien son un reflejo de los que causan normalmente la ENI (20,24) 
 
 5.1.2 Epidemiologia pericarditis purulenta 
 
La pericarditis por neumococo es muy rara, con una incidencia real desconocida. En nuestro medio, la guía 
ESC del 2015 sobre el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades del pericardio estima que la incidencia de 
la pericarditis aguda es sobre 27 casos por cada 100.000 habitantes al año, el 5% son de origen infeccioso (47–
49). La pericarditis purulenta representa un 1% del total. (50)En la era preantibiótica, SP era causante de la 
mayoría de los casos de PP siendo el patógeno causante del 51% de ellas. Desde la introducción de los 
antibióticos, y más recientemente de con la introducción de la vacuna conjugada, el Staphylococcus Aureus 
(11,49,51) se ha colocado como primer agente causal y la incidencia de PP por SP ha disminuido hasta el 9% de 
estos casos. (21,47,52) 
 
Las características de estos pacientes son difíciles de definir debido a la escasez de publicaciones. En la 
literatura solo han sido descritos 8 casos de PPP. Una revisión de la literatura realizada por Kauffman et al.(53) 
desde 1900 a 1973, encontró a 113 pacientes, siendo el estudio más grande publicado hasta la fecha. Sin 
embargo, tiene algunas limitaciones en la actualidad, ya que en el 86% de los pacientes incluidos, la enfermedad 
se produjo antes de la introducción del antibiótico. Se obtuvo información del sexo en 74 pacientes, de los cuales 
el 85% eran hombres y afectó a pacientes de entre 2 semanas y los 72 años, siendo el 55% menores de 16 años y 
el 84,2% menores de 40. 
 
Las revisiones más actuales muestran algunas diferencias. En una revisión literaria llevada a cabo entre 1973 
y 2006 por Geri et al. (54) se encontraron 20 pacientes, y la edad media de presentación fue de 33,6 años. No 
hubo diferencias por sexo en hombres y mujeres, 10 de cada caso. 
 
En los últimos 10 años he encontrado 23 casos publicados en la literatura,(1,50,55–72) solo uno de ellos 
como pericarditis purulenta primaria. Los pacientes diagnosticados variaron en edad desde 75 años hasta un 
neonato. La edad media de presentación fue de 29,5 años, ya que 7 de ellos eran niños menores de 7 años. En los 
16 adultos restantes, entre los que incluí a una mujer de 17 años, la edad media de presentación fue de 37,3 años. 
En esta serie el 39% fueron mujeres y el 61% hombres 
 
 
Entre los factores de riesgo para PPP se encuentran aquellos que predisponen a la enfermedad por 
neumococo. Desde la introducción de las vacunas la afectación a pacientes inmunocompetentes es muy rara (50). 
Entre estos factores, los más importantes son los relacionados con la inmunosupresión, y se han descrito otros 
como el derrame pericárdico previo, cirugía cardiaca previa, trauma torácico o alcoholismo. (11,49,50,73) 
 
 5.1.3 Epidemiología aneurisma micótico  
 
Los aneurismas micóticos representan el 0,7% del total. (74) . Son poco frecuentes y representan entre el 0,5 
y 1,3% de los aneurismas aórticos(14,75–77). Algunos autores le dan mayor prevalencia, hasta un 2,6%, siendo 
los de aorta torácica los que menor frecuencia tienen(15). Los aneurismas micóticos representan un 2% del total 
de los aneurismas coronarios (78) y en la mayor parte de los casos son complicación de endocarditis bacterianas 
que afectan a válvula aórtica o mitral.(75,78) 
 
En la mayor revisión literaria publicada, realizada por Cartery et al. (75) entre 1945 y 2007, en la que 
encontraron 52 casos publicados se observó que el 57,7% abdominal el 34,6% torácico y el 7,7% 
toracoabdominal. En esta misma publicación la edad media de presentación fue de 62 años y no hubo 
predisposición significativa por ningún género.(75) 
 
Entre los factores de riesgo para padecer la enfermedad se encuentran aquellos que predispongan a la 
infección por SP (ya citados) y a la enfermedad ateroesclerótica, la EI, traumas aórticos, anomalías aórticas 

















5.2. ETIOPATOLOGÍA  
 
 5.2.1 Etiopatología.endocarditis. 
 
En el caso de la endocarditis, tanto un endotelio valvular como un endocardio normal son resistentes a la 
colonización bacteriana. Es por ello que, en ausencia de lesión valvular, como ocurre en la mayoría de los 
pacientes con endocarditis por SP, la colonización requiere de un trauma previo que puede estar provocado por 
flujos turbulentos, aumento de presión sanguínea y procesos de hipercoaugulación o inflamatorios que provocan 
la formación de un trombo de plaquetas y fibrina sobre el endotelio que ha sido dañado. Hecho el daño, en el 
curso de bacteriemia, estas bacterias se pueden unir al coágulo. Este proceso atrae a los monocitos con su 
consecuente producción de citioquinas y activación de la cascada inflamatoria, que provocan el agrandamiento 
progresivo de las vegetaciones(18,79,80) 
SP neumoniae llega a través de la sangre desde los focos primarios de infección , en el estudio de Steven I. 
Aronin,et al. (25) el 82% ( n72) el origen de la endocarditis fue una infección pulmonar. 
En el estudio observacional realizado por Périer et al. .(22) el 92% de los pacientes presentaban un foco 
concomitante de infección por el agente patógeno. El 48% presentaron neumonía, el 41% meningitis (la 
asociación entre meningitis y neumonía se objetivó en el 16%, es el denominado síndrome de Austrian) un 20% 
artritis, un 4% infección ocular y un 28% otra infección sin especificar.  
En el estudio de Egea et al.(20), con una cohorte total de 111 pacientes, el 45,9% tenía neumonía, el 40,5 
meningitis y el 26,1 síndrome austriaco.  
 
 5.2.2 Etiopatología pericarditis 
 
La patogénesis de la pericarditis neumocócica es controvertida. El saco pericárdico se puede infectar a partir 
de una siembra hematógena o bien por contigüidad desde el parénquima pulmonar, la aorta o las válvulas (81). 
En el caso de pericarditis asociada a endocarditis se supone que la infección endocárdica provoca una respuesta 
inflamatoria en el pericardio con migración de neutrófilos y depósito de fibrina. Se desconoce si las bacterias 
invaden el saco pericárdico directamente desde el tejido cardiaco o bien llegan por vía hematógena. En el 
aneurisma micótico asociado a pericarditis purulenta se ha sugerido que la infección asienta inicialmente en una 
placa aterosclerótica y que la inflamación de la pared aórtica conlleva la formación de un seudoaneurisma que 
crece hacia el saco pericárdico, infectando al pericardio por contigüidad (14). 
La pericarditis purulenta primaria por SP ha sido descrita 8 veces en la literatura, siendo el resto de los casos 
secundarios a otra infección. La mayoría los pacientes presentan neumonía concomitante. Por ello algunos 
autores afirman que la pericarditis purulenta ocurre con más frecuencia como resultado de la extensión de 
infección pleuropulmonar y ocasionalmente por siembra hematógena (82). En la revisión literaria de Kauffman 
et al. (53),el 93% de los pacientes presentaban neumonía y el 66% neumonía asociada a empiema. Con mucha 
menor frecuencia se informó de otitis media (7%), artritis (2,3%), absceso subcutáneo (2,3%), meningitis (1% ) 
y endocarditis (1%). En el 2% no se encontró infección asociada. 
Una vez desarrollada la infección, se produce un aumento de la presión intrapericárdica. En condiciones 
normales en el espacio pericárdico hay entre 15- 50 ml de líquido (83–85). Su incremento es el causante de las 
manifestaciones clínicas, que se producen como consecuencia al incremento de la presión intrapericárdica. La 
intensidad de los síntomas depende de la cantidad del aumento de líquido y de de la rapidez de su instauración. 
Por ello cuando este aumento es rápido se tolera peor y cuando es lento a menudo los primeros síntomas son 
consecuencia de la compresión de estructuras vecinas. (83) 
 
 
5.2.3 Etiopatologia aneurisma 
La formación de un aneurisma micótico requiere de una pared aortica dañada y de la presencia de 
patógenos. (15). Los aneurismas micóticos se forman generalmente cuando un aneurisma preexistente se infecta 
de manera secundaria. La infección espontánea es infrecuente. (86) 
Hay varios mecanismos que pueden explicar su formación. El más común es la infección por bacteriemia de 
una aorta debilitada por la ateroesclerosis o con un aneurisma previo. Otra manera sería a partir de trauma 
directo con material contaminado, como en consumidores de drogas intravenosas o intervenciones 
intravasculares. Puede producirse también por diseminación por contigüidad desde un foco primario. Por último, 












 5.3.1 Clínica endocarditis infecciosa 
 
Clínicamente nos encontramos ante una patología que cursa con unos síntomas muy inespecíficos y 
diversos. Los pacientes pueden presentar malestar general, fiebre con o sin escalofríos, disnea, pérdida de 
apetito, debilidad general o focalizada y sudoración nocturna o artralgias que simulan un cuadro vírico y que 
pueden dar lugar a un retraso diagnóstico.(18)Aunque la fiebre y los soplos cardiacos estén presentes en la 
mayoría de los pacientes también pueden no estarlo en el momento del diagnóstico (80). La asociación de 
insuficiencia cardiaca (IC) con desarrollo de un soplo nuevo es una manifestación clínica típica. Es importante 
tener en cuenta que la fiebre puede estar ausente en pacientes ancianos, inmunodeprimidos o en aquellos que 
hayan estado a tratamiento antibiótico o antipirético. (26) 
Las manifestaciones clínicas, además de las cardiacas ya mencionadas, también pueden observarse en otras 
zonas como mucosas conjuntivales o manos, aunque estas se ven con mucha menor frecuencia. Las vegetaciones 
valvulares son muy friables y al desprenderse pueden producir microembolias que pueden dar signos típicos de 
la enfermedad. Podríamos observar lesiones como hemorragias en astilla, observables en el lecho ungueal; 
nódulos de Osler, en la eminencia tenar, con un aspecto rojizo y que producen dolor; Lesiones de Janewey, que 
se pueden observar en la palma de la mano, el pliegue de la palma o la raíz de los dedos y que también provocan 
dolor; Petequias producidas por vasculitis o fenómenos tromboembólicos o Manchas de Roth en la superficie 
retiniana, provocadas por inmunocomplejos. (17,87,88) 
La predilección de EI por SP por la válvula aórtica y su agresividad produce una rápida progresión con una 
extensa destrucción valvular, insuficiencia cardiaca y shock,(37) de manera más precoz que las EI debida a otros 
patógenos en ausencia de tratamiento. El avance de la enfermedad se asocia con altas tasas de mortalidad.  
En el estudio de casos y controles realizado por Daudin et al.(23), llevado a cabo para comparar las EI por 
SP con las causadas por otros patógenos, se han descrito frecuencias elevadas de IC (64,2%) y shock (53,6%) - 
frente al 23% y 23% que causan las otras EI tanto shock con IC-. El 17,8% de los pacientes sufrió un accidente 
cerebro vascular.  
No todas las publicaciones ofrecen los mismos datos clínicos. En aquellas que si lo hacen no se pueden 
obtener conclusiones reales debido a que el tamaño de las muestras es muy heterogéneo, y algunas 
características clínicas se presentan con valores muy altos en algunas series, las cuales son con mayor frecuencia 
las más reducidas. Con el objetivo de obtener unos datos más ajustados a la realidad, siguiendo la técnica 
empleada para la epidemiología se han utilizado las revisiones de Egea et al.(20)y de Aronin et al. (25), les he 
añadido los estudios observacionales (22–24,26) publicados, que por su fecha  y descripción no se podían haber 
incluido en las revisiones citadas. Además he incluido los casos publicados en los últimos 7 años, ya que son 
posteriores a esas revisiones. 
De esta manera, empleando muestras más grandes, las características clínicas han sido las siguientes:  
En una muestra de 184 pacientes, el 79,5% presentó fiebre; entre 150 pacientes, un nuevo soplo fue 
auscultado en el 60,7% de ellos, los fenómenos vasculares se presentaron en el 10,2% de los pacientes en una 
muestra de 239. Solo en la revisión realizada por Egea et al.,(20) en la que únicamente el 4,5% de los pacientes 
presentaron fenómenos vasculares, se especificaron cuales eran estos. Se informó de 2 casos de petequias 
diseminadas, 1 con ganglios de Osler y lesiones de Janewey, 1 con hemorragia subconjuntival y manchas de 
Roth y 1 caso de hemorragias en astillas. La IC, entre 253 pacientes, se produjo en el 43,2% de ellos. De entre 




 5.3.2 Clínica pericarditis purulenta 
 
Normalmente los síntomas aparecen de forma aguda,; la clínica cursa frecuentemente con fiebre, dolor 
torácico en la pared anterior, tos y disnea progresiva (50,57). Se acompaña de otros síntomas más inespecíficos 
como debilidad general taquicardia, taquipnea o deterioro del estado general, que en ocasiones, predominan ante 
los típicos de pericarditis en el momento de consulta. (48,82)  .Entre estos últimos están el aumento del tamaño 
cardiaco y la disminución de sus sonidos, el roce pericárdico, pulso paradójico, hepatomegalia, distensión venosa 
yugular e hipotensión. (6,89)La baja frecuencia de la enfermedad unida a la presentación inicial de una 
sintomatología inespecífica hace la ausencia de los signos descritos pueda dar lugar a un retraso diagnóstico(11). 
Esto favorece el progreso de la enfermedad y la aparición de las complicaciones derivadas del derrame 
pericárdico, las cuales se relacionan con la intensa inflamación pericárdica y fibrosis que produce, y que lleva a 
la evolución hacia el taponamiento cardiaco, con el consecuente colapso hemodinámico que puede llevar a la 
muerte.(82) Otra complicación derivada es la pericarditis constrictiva, la cual requiere de un tratamiento más 
agresivo(90) 
El taponamiento cardiaco es consecuencia del aumento de presión pericárdica debido a la acumulación del 
líquido. Esto produce un colapso, primero, en las cavidades derechas, y posteriormente en las izquierdas, debido 
a que las cavidades derechas tiene presiones de llenado más bajas. Es un compromiso hemodinámico que 
produce hipotensión, disminuye el gasto cardiaco y da lugar a shock. Como signos típicos podemos observar la 
triada de Beck -hipotensión, ingurgitación yugular y disminución de los ruidos cardiacos-, taquicardia sinusual, 
la existencia de pulso paradójico y roce pericárdico.(83,85,91) 
La pericarditis constrictiva puede ocurrir después de cualquier patología pericárdica, sin embargo es más 
frecuente tras las pericarditis purulentas.(92). Es una complicación que se produce por causa de la inflamación 
crónica, y ocurre en las semanas posteriores al diagnóstico(47,82). Se caracteriza por la aparición de signos y 
síntomas de fallo cardíaco derecho,debido a la disminución de complianza cardiaca. Aquí se limita el llenado del 
ventrículo al impedirse la relajación diastólica por la rigidez del pericardio. Esto provoca síntomas típicos de 
insuficiencia cardiaca derecha que se manifiestan como astenia, disnea, edemas periféricos o hinchazón 
abdominal. Cursa con hepatomegalia, ascitis, derrame pleural y congestión venosa; signo de Kussmaul, pulso 
paradójico, palpitaciones, ruidos pericárdicos tipo chasquido (Knock pericárdico), que aparece en protodiástole 
en el momento que el pericardio limita al ventrículo izquierdo y se produce por el choque entre 
ambos.(47,57,93–95) 
 
 5.3.3 Clínica aneurisma micótico 
 
La presentación clínica es inespecífica y puede pasarse por alto con facilidad en aquellos pacientes que 
tienen otra afección concomitante. La fiebre es el síntoma más común y con frecuencia se acompañan de disnea 
y tos, es frecuente el malestar y debilidad generalizada. La sintomatología varía en función del lugar de 
desarrollo del aneurisma.(15,74,75,96) 
Frecuentemente cursan con dolor derivado de la expansión que es referido en la zona de localización. Son 
más típicos los dolores dorsales, torácicos y abdominales pero también pueden presentarse con dolor 
genital/testicular.(15,76,97)Pueden causar síntomas por compresión como disfagia, disnea o ronquera o 
compresión de la vena cava superior. En ocasiones es posible la palpación de una masa pulsátil a nivel 
abdominal.(15,76,96)La manifestación puede variar y agravarse debido a las complicaciones derivadas, entre las 
que se incluyen disección de aorta, embolizacion cerebral o visceral y síntomas causados por afectación 
cardiaca. (15) Cursan con una rápida progresión en ausencia de tratamiento y se ha observado su rotura a pesar 
de no haberse dilatado(75).  
Endocarditis, pericarditis y aneurisma micótico pueden presentarse juntos por lo tanto las manifestaciones 
clínicas pueden coexistir. Además, como se ha dicho anteriormente, suele producirse de manera secundaria a un 







 5.4.1 Endocarditis 
 
El diagnóstico de la EI es difícil, debido a la 
inespecificidad de las manifestaciones clínicas 
iniciales. Debería considerarse en aquellos casos que se 
presentan con fiebre de origen desconocido en 
presencia de factores de riesgo (18,80) y en los que 
aparece un soplo nuevo acompañado de insuficiencia 
cardiaca (26). En ocasiones supone un reto diagnóstico 
que provoca el retraso del tratamiento, lo cual 
incrementa la mortalidad. El diagnóstico requiere de 
evidencia clínica, hemocultivos positivos y el apoyo en 
técnicas de imagen. Se realiza siguiendo los criterios de 
Duke, que fueron descritos en1994 y modificados en el 
año 2000.  
 
Los datos analíticos son inespecíficos, se puede 
encontrar anemia, leucocitosis, aumento de VSG, 
aumento de nivel de proteína C reactiva o un análisis 
de orina anormal con hematuria por daño debido a 
émbolos renales(79) 
Los hemocultivos son fundamentales y lo 
recomendable es realizar las extracciones antes de 
comenzar con la terapia antibiótica. Se recomiendan 
sacar 3 muestras separadas en el tiempo(18,80,88,98). 
Como la bacteriemia es prácticamente constante no es 
necesario realizar la extracción de los hemocultivos 
durante los picos febriles. Cuando solo un hemocultivo 
es positivo, se debe considerar la contaminación. En 
pacientes agudos se defiende la toma de muestra cada 5 
min.(18,88). En los que están estables deben  
realizarse transcurridos 30 min(98), o 1 hora 
(80). Se debe evitar el uso de vías que puedan estar 
contaminadas para la extracción.(18) Un cultivo 
positivo puede ser considerado contaminación. La 
sensibilidad es del 90% cuando hay dos cultivos 
positivos y del 98% si lo son los tres.(80) 
La mayoría de los hemocultivos son positivos, pero 
hasta en 5-20% de los casos pueden resultar negativos 
por estar el paciente con tratamiento antibiótico(80).En 
estas situaciones, o cuando existe un alto grado de 
sospecha, se deben continuar realizando durante 2 o 3 
días. (18) 
Ante la sospecha clínica se debe realizar un 
ecocardiograma. Son criterios mayores para el diagnóstico de EI la visualización de una vegetación, un absceso, 
un pseudoaneurisma, una fístula intracardiaca, una perforación valvular o un aneurisma y la dehiscencia de la 
prótesis valvular. 
Inicialmente se realiza un ecocardiograma transtorácico (ETT) que es útil para valorar la disfunción valvular 
y el funcionamiento hemodinámico; sin embargo, la sensibilidad de la prueba no es la ideal. Los estudios, la 
sitúan con una sensibilidad para detectar vegetaciones entre el 40 y 60% (17,88) y una especificidad superior al 
Figura 3. Criterios de Duke modificados  (100) 
90% (18,88). La sensibilidad aumenta a mayor tamaño de las vegetaciones. Puede llegar al 70% en las mayores 
del 6mm y disminuye en las menores de 5mm pudiendo ser muy baja.(80,99) 
En el caso de que el ETT sea negativo pero se tenga una alta sospecha clínica es necesario realizar un 
ecocardiograma transesofágico (ETE), en algunos casos puede ser negativo por lo que si la sospecha clínica es 
alta es necesario repetirlo al cabo de unos días. Hay discrepancia en cuanto al tiempo que debe pasar, algunos 
autores proponen 3-5(80) otros 5-7 (99) y otros7-10 días (17,80,88).  
Si se observan vegetaciones en el ETT u otros datos sospechosos de EI, hay que realizar un ETE. La 
sensibilidad de este para la detección de vegetaciones está entre el 90% y 100% (17,80,88) . Es útil para valorar 
las lesiones anatómicas y la complicaciones derivadas. Permite la observación de abscesos, fístulas, infección 
perianular o regurgitación valvular. Aun así, en pacientes con enfermedad valvular previa, prótesis valvulares o 
vegetaciones pequeñas, la identificación puede ser difícil (17,18,80,88,99) 
El riesgo de embolismo es proporcional al tamaño de la vegetación. Se acepta que es alto para las 
vegetaciones de más de10mm o las móviles, y con un alto riesgo letal en las mayores de 15 mm.(18)SP tiene 
tendencia a formar grandes vegetaciones. (13) 
 
La realización de un TC o una RNM es importante en todos estos pacientes para la búsqueda de émbolos 
silentes que cursan sin manifestaciones clínicas(88) e imprescindible en aquellos pacientes que cursen con otra 
clínica asociada. (79) La resonancia magnética tiene mayor sensibilidad para la detección de lesiones cerebrales, 
pero se desaconseja realizarla en los pacientes inestables. En ellos es más viable la realización de un TC y 
también se debe evitar la angiografía coronaria por el riesgo de embolización o descompensación hemodinámica. 
La guía ESC para el tratamiento de EI publicada en 2015 afirma que el TC tiene una sensibilidad para detectar 
abscesos y pseudoaneurismas y similar al ETE y a mayores en la endocarditis aortica, permite la visualización 
anatómica de la raíz y aorta ascendente, lo cual es necesario para elaborar el plan quirúrgico.(100) 
 
 5.4.2Pericarditis purulenta 
Ante la sospecha clínica de pericarditis debe realizarse un ecocardiograma en todo paciente que tenga 
síntomas compatibles y presente un foco infeccioso.  
La prueba de elección para el diagnóstico es el ecocardiograma transtorácico ya que puede demostrar la 
presencia de derrame pericárdico y valorar su tamaño y distribución. Además es útil para su 
seguimiento.(48,56,57,101)Para confirmarlo es necesario que la hoja parietal y visceral se puedan observar 
separadas durante el ciclo cardiaco completo. El aumento de la cantidad de líquido puede envolver el corazón 
haciendo visible la separación entre pericardio anterior y ventrículo derecho. En ocasiones los derrames son 
encapsulados y circunscritos a determinadas regiones. 
En aquellos casos que cursen con taponamiento cardiaco se podría observar el colapso teleadiastólico de la 
aurícula derecha y diastólico del ventrículo derecho, la dilatación de la vena cava inferior y variaciones del 
volumen cardiaco con la respiración.(85) 
Si el ecocardiograma confirma el derrame es necesario realizar una pericardiocentesis guiada con el objetivo 
de poder distinguir si es purulento o inflamatorio. (83)La pericardiocentesis es diagnóstica de pericarditis 
purulenta en el caso de una presencia pericárdica baja ( 0,3 de media) y una presencia alta de glóbulos blancos 
con una proporción de neutrófilos superior al 90%. (79)El líquido debe ser enviado para estudio bacteriano. 
Además es necesario realizar extracción de sangre para el cultivo. Aproximadamente el 50%-60% de los cultivos 
del líquido pericárdico son positivos en los pacientes con PP.(82) 
Otras pruebas que complementan el diagnóstico son la radiografía de tórax y el electrocardiograma. 
Una radiografía de tórax en la que se aprecie un agrandamiento de la silueta cardiaca con pérdida de los 
bordes normales del corazón en ausencia de patología pulmonar también sugiere presencia de derramen 
pericárdico. (48,49,54,94). Sin embargo, una silueta normal no descartaría la pericarditis pues hacen falta 
volúmenes de aproximadamente 200 ml (un pericardio normal presenta entre 15-50ml) para visualizar el 
agrandamiento y en una primera instancia podrían ser menores. No permite conocer si existe taponamiento 
cardiaco. 
En el ECG es frecuente la taquicardia sinusual, puede haber voltaje difuso y alternancia eléctrica, es una 
prueba poco sensible para el diagnóstico. (91) 
El ecocardiograma es también la prueba de elección para diagnosticar la pericarditis constrictiva. Permite 
diferenciar la cardiomegalia RX debida a dilatación de las cavidades o a derrame pericárdico. Es una técnica 
muy útil cuando hay presencia de signos típicos como aumento del grosor pericárdico, la calcificación, rebote 
septal o la variación respiratoria dinámica del flujo cardíaco. En su ausencia de ellos puede ser una técnica no 
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confirmatoria. En ese caso debería de emplearse la RMN, que permite observar el engrosamiento pericárdico y la 
dilatación de la venacava inferior, lo cual es un indicador indirecto de insuficiencia cardiaca diastólica del 
ventrículo derecho. (47,95,102) 
En la pericarditis constrictiva es típico el hallazgo de calcificación en RX, aunque el TC es la mejor prueba 
para observarlo. (102) 
 
 5.4.3 Aneurisma micótico 
 
Debe ser considerado en pacientes con la clínica descrita y con factores de riesgo aterosclerótico en los que 
exista sospecha de EI, intervenciones cardiovasculares o con bacteriemia. Es importante realizar un diagnóstico 
temprano por la alta tasa de rotura aórtica que produciría la muerte si no se trata. 
Como datos analíticos, en la mayoría de los casos está presente la neutrofilia y leucocitosis, y hay elevación 
de la VSG y proteína C reactiva (15,75,76) . Los cultivos son positivos en el 50-85% de los pacientes.(15,75) 
Ante la sospecha clínica debe realizarse un ecocardiograma(14,15,74)que permita valorar la posibilidad de 
EI. En caso de ser negativo se pasaría a la evaluación de la aorta torácica. Si no se visualiza aneurisma pero la 
sospecha clínica es alta, es necesario la realización de un angio TAC. Es la prueba más importante para la 
orientación del diagnóstico ya que permite distinguir el aneurisma de otras afectaciones como el hematoma 
intramural o la disección aórtica. Esta prueba permite observar si hay datos típicos de la enfermedad como 
aumento de tamaño de la aorta, presencia de nodularidad periaortica, aire en la pared o aneurisma sacular. Puede 
ofrecer datos relacionados con rotura inminente del aneurisma como serían la presencia de gas adyacente y 
aumento de densidad periaórtica(15,75,86,97) 
La resonancia magnética ofrece una imagen de mayor resolución y permite caracterizar de mejor manera los 
vasos sanguíneos. Estaría indicada su realización en aquellos pacientes con dudas diagnósticas. Como limitación 
más importante esta que no debe realizar en pacientes que estén inestables o que sean portadores de material 
protésico(15,75,76,86) 
No estaría indicado realizar aortografia invasiva a no ser que no se pueda descartar la presencia de 




5.5 HISTORIA NATURAL 
El contagio de SP se produce por microgotas, el patógeno llega por medio de ellas a un nuevo individuo y lo 
coloniza. Puede establecerse un equilibrio y, en el momento en que este se rompe, se produce la infección. Las 
infecciones cardiovasculares por SP rara vez son infecciones primarias. Desde el foco primario, que en la 
mayoría de las ocasiones es la neumonía, se puede infectar el saco pericárdico por contigüidad, pero 
generalmente, la infección cardiovascular se produce en el curso de una bacteriemia. 
 
En la pericarditis purulenta se produce derrame pericárdico que, como consecuencia, produce un aumento de 
la presión intrapericárdica. Inicialmente el aumento de presión produce el colapso de las cavidades derechas. 
Según se incrementa, la presión aumenta hasta ser suficiente para provocar el colapso de las cavidades 
izquierdas, disminuyendo el gasto cardiaco. Fisiológicamente, el organismo actúa mediante el aumento del tono 
simpático y la activación del sistema reninia-angiotensina. La taquicardia, la vasoconstricción y el aumento en la 
retención de líquido mejora el llenado, sin embargo, la respuesta es limitada. Al agotarse, disminuye el gasto 
cardiaco y el retorno venoso, se produce un shock obstructivo que evoluciona a parada cardiaca y muerte.  
 
Cuando afecta a la válvulas cardiacas se produce la endocarditis. Tiene predisposición por las válvulas del 
lado izquierdo, especialmente por la aortica. La evolución es hacia la destrucción de las válvulas, que produce 
insuficiencia valvular y provoca que una parte de la sangre bombeada se filtre en sentido inverso. En primera 
instancia las cámaras cardiacas se dilatan, la regurgitación aortica lleva a un aumento de tamaño del ventrículo 
izquierdo que ayuda a mantener el flujo. Sin embargo, esta dilatación acaba produciendo debilidad, lo cual 
conduce a insuficiencia cardiaca. La incapacidad del corazón para bombear la sangre provoca shock 
cardiogénico, la disminución de aporte a los tejidos provoca disfunción multiorgánica y muerte. 
 
En los aneurismas micóticos la evolución es hacia la destrucción de las capas y rotura. La infección produce 
una destrucción focal de la pared arterial por dos mecanismos. El primero, por acción directa de las enzimas 
bacterianas. El segundo, por medio de la proteasa sérica de la consecuente infiltración por neutrófilos. La 
evolución natural es hacia la rotura, que puede producirse sin observarse dilatación previa. (12) 
 






 5.6.1 Tratamientoe endocarditis infecciosa 
 
El tratamiento de la EI por SP se basa en la terapia medica y quirúrgica.  
Todos los pacientes requieren de tratamiento antibiótica y en más de la mitad de los casos se realiza también 
tratamiento quirúrgico.(17,25,103) 
Inicialmente se plantea terapia antibiótica empírica tras la extracción de sangre para hemocultivo. Debido a 
las altas tasas de resistencia a penicilina que hay, algunos autores desaconsejan su uso empírico como 




Una vez se obtengan los resultados positivos en SP se cambiará el tratamiento. La guía Europea recomienda 
el siguiente, a excepción del de 2 semanas de duración ya que no hay evidencia suficiente.  
Las guías recomiendan una duración de 4 semanas sin embargo en la práctica algunos requirieron terapias 
antibióticas durante 6 semanas (22) 
En los pacientes con síndrome de Austrian al existir meningitis, se recomienda utilizar ceftriaxona o 
cefotaxima a altas dosis en combinación con vancomicina. Además se ha visto que el uso de corticoides reduce 
la 
Figura 4. Tratamiento antibiótico empírico para EI (100) 
Figura 5.Tratamiento antibiótico para EI por SP (100)  
mortalidad (38) 
En aquellos pacientes intervenidos quirúrgicamente, la cirugía ha disminuido la mortalidad. Sin embargo, no 
hay un consenso a cerca de quienes se beneficiarían de ella y, en ese caso, cual sería el momento ideal para 
llevarla a cabo, debido al alto riesgo que conlleva realizarla en el momento agudo por su asociación a un alto 
riesgo de fallecimiento o de complicaciones. El retraso de la cirugía hasta acabar el tratamiento antibiótico se 
relaciona con el incremento de mortalidad.(16,105)Existen tres situaciones clínicas en las que está indicada. En 
esas situaciones se realizará, en ausencia de comorbilidades que la impidiesen, por ser considerada la 
supervivencia muy baja. La edad no es un criterio para desechar la cirugía por lo que la decisión siempre debe 
ser individualizada. Estas indicaciones son la insuficiencia cardiaca por causa de la disfunción valvular 
ocasionada, la incapacidad de controlar la infección con el uso correcto de antibióticos, ya que puede dar lugar a 
destrucciones valvulares importantes o a la formación de abscesos perivalvulares y para la prevención del 
embolismo cuando hay grandes vegetaciones valvulares. (16,18,80)El riesgo embólico es elevado debido a la 
tendencia de SP a formar grandes vegetaciones. (13) 
La intervención debe ser realizada lo antes posible en aquellos casos de fallo cardiaco agudo, cuando se 
produce una severa ingurgitación valvular, sea aortica o mitral; cuando hay una fístula en una cámara cardiaca o 
pericárdica que provoque edema pulmonar refractario al tratamiento o shock carcinogénico.(17,103) 
Debería realizarse en la primera semana en pacientes en los que pese al tratamiento adecuado persiste el 
fallo cardiaco, en aquellos con infección incontrolable con el tratamiento antibiótico y cuando este destinada a la 
prevención del embolismo. El riesgo embólico es mayor en las 2 primeras semanas de tratamiento antibiótico y 
la cirugía está recomendada en vegetaciones mitrales o aorticas de más de 10mm o en una única vegetación 
mayor de 15mm. (17) 
La válvula aortica es la que se afecta con más frecuencia. La intención quirúrgica suele ir mas dirigida al un 
remplazo que a la valvuloplastia ya que con frecuencia el anillo es destruido y requiere el remplazo incluyendo 
la raíz. El remplazo biológico con pericardio autólogo es preferible a la prótesis valvular. 
 La segunda válvula afectada en frecuencia es la mitral, de manera general cuando la infección afecta a esta 
válvula es de manera más superficial, sin embargo si lo hace de manera profunda es más grave por la posibilidad 
de penetrar en el surco auriculoventricular. En este caso requeriría de un desbridamiento radical siendo además 
la esterilización y el drenaje de gran dificultad. En este caso, si es necesario el remplazo de la válvula la mejor 
opción sería pericardio autólogo. (106)  
En una publicación realizada por Rakočević et al. (104) se comenta que en EP el remplazo valvular debe de 
realizarse lo antes posible, pues solo el 17% de las vegetaciones desaparecen con el tratamiento antibiótico. Sin 
embargo en las series más grandes publicadas se han realizado intervenciones en un menor porcentaje con una 
buena evolución. (20,22,23). 
En el estudio de casos y controles publicado por Daudin et al. (23)el64% (n18) de los pacientes requirieron 
cirugía cardiaca. De ellos, 17 requirieron de remplazo valvular. Se emplearon 9 bioprótesis y 8 válvulas 
mecánicas, en 3 pacientes se realizo valvuloplastia y en 13 se repararon defectos intracardíacos utilizando un 
parche pericárdico. Además 3 pacientes requirieron cirugía cardiaca adicional, de los cuales 2 necesitaron un 
trasplante de corazón.  
En la revisión sistemática realizada por Egea et al. (20), hubo indicación quirúrgica en el 67,4% de los 
pacientes. En la cohorte española que presentó se produjo un recambio valvular en el 45,8% de los pacientes, 
33,3% aórtico y 12,5% mitral. Mientras que en la cohorte procedente de la revisión literaria la cirugía se realizó 
en el 48,3 % de los pacientes, el 29,9% requirió de remplazo de válvula aortica y un 13,8% de válvula mitral.  
En el estudio observacional multicéntrico de Périer et al. (22) El 56% requirió intervención quirúrgica, de 
los cuales al 28% se le realizó valvuloplastia, en el 30% se empleo un remplazo biológico de la válvula mientras 
que en el 20% el remplazo fue mecánico. 2 pacientes tuvieron recaída una a las 48 h. y otra tras 6 meses en 
ambos casos la válvula afectada era diferente a la original  
 
 5.6.2Tratamiento pericarditis purulenta 
 
El tratamiento de la pericarditis purulenta requiere de antibioterapia intravenosa que debe durar 4 semanas 
(47,49). Se ha demostrado que el antibiótico por vía sistémica difunde perfectamente al pericardio, no es 
necesaria la introducción de este en su interior.(53) El drenaje pericárdico es indispensable. Además se requiere 
de medidas de soporte y fármacos que eleven la presión para garantizar el aporte. La terapia antibiótica debe ser 
de amplio espectro. En las zonas geográficas con mayor resistencia a la penicilina está indicado una 
cefalosporina de 3 generación en combinación con vancomicina.(82)En casos de inmunosupresión, tras cirugías 
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cardíacas o de origen genitourinario, se recomiendo el uso conjunto con un aminoglucósido.(54). Con los 
resultados positivos para SP se cambiara la pauta según antibiograma. 
El drenaje pericárdico se puede realizar de manera quirúrgica aunque en la clínica se emplea más la 
pericardiocentesis (49,82). Esta se realiza bajo asepsia y con anestesia local. Se realiza punción con una aguja 
fina guiada por ecografía, dejando un catéter en el espacio pericárdico. Ambas técnicas se realizan por vía 
subxifoidea. Debe ser realizada de urgencia en aquellos pacientes que presenten inestabilidad. En muchos casos 
no soluciona el derrame, ya que el drenaje puede ser incompleto y porque los derrames purulentos se pueden 
volver a formar con rapidez o son loculados, (51,83). Algunos autores defienden el uso de fibrinóliticos como 
tratamiento coadyuvante al minimizar el riesgo de constricción pericárdica y con ello disminuye la necesidad de 
realizar la pericardiectomía con el riesgo que tiene asociado (82,84). En ese caso el fármaco de elección sería la 
urokinasa por presentar menor riesgo alérgico que la streptoquinasa. (51) 
En los casos en que el drenaje pericárdico no es suficiente es necesario realizar un drenaje quirúrgico 
urgente para evitar el taponamiento cardiaco o en caso de que ya se haya producido, para tratarlo.(82) La técnica 
empleada consiste en comunicar la cavidad pericárdica al peritoneo o a la pleura. En la práctica lo más frecuente 
es comunicarla con la pleura, la técnica recibe el nombre de ventana pericárdica. Se podría realizar 
pericardiectomía pero se prefiere la técnica citada ya que esta última es más complicada(91,107) 
En caso de que hubiera evolucionado a pericarditis constrictiva, el tratamiento requiere de 
pericardiectomía(82,90). Se prefiere realizar esternotomía porque de esa manera el abordaje permite una 
resección más extensa. Se libera aurícula derecha, cava superior e inferior y parte inferior del ventrículo derecho. 
Además se realiza la decortización ( resección de hoja parietal y visceral). Hay que tener cuidado con el nervio 
frénico. (107) 
La pericardiectomía también está indicada en pacientes con recurrencia de taponamiento cardíaco, infección 
persistente y adherencias o loculaciones densas (47,49,82,84) 
 
 5.6.3 Tratamiento aneurisma micótico 
El tratamiento del aneurisma micótico debe de ser una combinación médico quirúrgica. Ante la sospecha 
diagnóstica debe iniciarse tratamiento empírico intravenoso. Los que son menores de 10mm pueden desaparecer 
tras el correcto tratamiento antibiótico(17) . La mayoría de los autores apoyan la escisión completa de la aorta 
infectada.(15,75,76)  
Inicialmente, solo estaría indicada la cirugía precoz en aquellos pacientes que cursan con una infección 
descontrolada o en los que se sospeche de un riesgo elevado de rotura(86). Si el paciente no requiere de 
cirugía urgente hay que prepararlo lo mejor posible . Es importante mantener el tratamiento antibiótico 
durante varias semanas con el objetivo de mejorar las condiciones locales y minimizar así el riesgo 
quirúrgico. De esta manera debe considerar la cirugía tras 2-4 semanas (15), o 4-6 semanas(86) de 
tratamiento en aquellos que presenten una buena respuesta. No hay consenso a cerca de durante cuánto 
tiempo se deben administrar (76) . Algunos autores afirman que terapia antibiótica debe mantenerse al 
menos 4 (14) , 6(74)o entre 6-12 semanas tras la cirugía, según las condiciones del paciente, siendo más 
larga en los pacientes inmunosuprimidos o en los que no se restablece la normalidad de los parámetros 
bioquímicos (15,75). Otros autores son más conservadores y defienden el uso de antibióticos durante el 
resto de su vida. (15,86,96).  
La técnica quirúrgica implica la resección de la aorta infectada asociado a un amplio y extenso 
desbridamiento con una reconstrucción anatómica. La revascularización puede ser in situ o extraanatómica 
(15,74,86). Hay dudas acerca de si el aumento de tiempo requerido para la reconstrucción in situ incrementa las 
complicaciones relacionadas con el injerto, siendo estas la reinfección más temprana con el consecuente 
aumento de mortalidad. Por su parte, la reconstrucción extraanatómica con bypass se asocia a una mayor riesgo 
de trombosis. Si esto ocurriese sería necesario realizar una reconstrucción futura. Se recomienda esta técnica en 
casos de sepsis difusa, hematoma retroperitoneal o en aneurismas ateroescleróticos grandes y en casos de 
grandes colecciones de pus(75) 
Los autores defienden la reconstrucción in situ pues los informes sobre eficacia, seguridad y duración han 
reflejado tasas bajas de infección temprana y de mortalidad.(15) La elección del material de injerto sigue siendo 
controvertida. 
En los últimos años se han comenzado a emplear técnicas endovasculares para el tratamiento del aneurismas 
para aquellos pacientes que no son candidatos quirúrgicos, en los aneurismas micóticos su uso es más limitado 
(108). Esta técnica ha demostrado buenos resultados, con tasas de mortalidad inferiores a la cirugía abierta en los 
siguientes 12 meses. Sin embargo, en un gran número de pacientes (hasta un 23%) no resuelve la infección y en 
estos se presenta una mayor mortalidad en los siguientes 12 meses ( un 39% )(15) Este tratamiento puede ser una 
opción para aquellos aneurismas localizados en la aorta ascendente o en su porción infrarrenal, pero nunca para 
aquellos que se encuentren en el arco aórtico.(14) 
En los pacientes con fiebre y rotura del AM puede emplearse EVAR como medida para lograr la estabilidad 
hemodinámica pero siempre como solución temporal y nunca definitiva. Aunque se hayan descrito buenos 
resultados no hay evidencia suficiente para poder considera esta técnica como una alternativa a la cirugía (15).  
El éxito quirúrgico depende de la localización del aneurisma, el procedimiento quirúrgico, experiencia del 
cirujano y factores del paciente. Es importante el seguimiento del paciente por el riesgo de reinfección y estar 
atentos ante signos como fiebre, dolor dorsal o abdominal y datos analíticos de infección. (75) 
En aquellos pacientes que presentan aneurisma micótico y endocarditis concomitante, no hay suficiente 
evidencia acerca de riesgo/beneficio para realizar el tratamiento quirúrgico en un solo acto o realizarlo por 
etapas, tampoco hay casos documentados de tratamiento con EVAR en estas situaciones. Es necesario 
individualizar la decisión al caso del paciente pues no se conoce que factores pueden influir en el pronóstico. 
(108) 
En el caso de la asociación de aneurisma con pericarditis la cirugía también puede llevarse a cabo en un acto 
o por etapas. Nagano et al.(14) informan de un caso exitoso en una cirugía emergente en la que se trato la 
pericarditis y el aneurisma en el mismo acto. Barrios et al. (78)informan de un caso en el que se presentan 
también conjuntamente y en el que decidieron realizar una pericardiectomía antefrénica bilateral y realizar un 
tratamiento conservador con antibioterapia durante 6 semanas para tratar el aneurisma. Sin embargo en este caso 








5.7.RESULTADOS DEL TRATAMIENTO 
 
 5.7.1 Endocarditis 
 
A pesar de realizarse un diagnóstico temprano y llevar a cabo un correcto tratamiento la mortalidad de la EI 
se mantiene en cifras elevadas. Los mejores resultados se obtienen en aquellos pacientes en los que se realiza un 
tratamiento quirúrgico en combinación con la antibioterapia. En estos casos los autores sitúan la mortalidad 
hospitalaria entre el 15 y 30% (17,18,25,98,105)aunque esta se ve incrementada en los meses posteriores. La 
mortalidad en aquellos pacientes sin tratamiento quirúrgico puede llegar a ser superior al 60%(25,104) 
Los pacientes que cursan con síndrome de Austrian tiene tasas de mortalidad más elevadas. (20,38,112) 
Generalmente los pacientes no requieren de tratamiento adicional una vez realizado. En la literatura se 
describen pocos casos de ello, en el estudio de casos y controles de Daudin et al.(23) de 28 pacientes, 3 
requirieron cirugía posterior, de los cuales 2 necesitaron un trasplante de corazón. Por su parte el estudio 
observacional de Périer et al.(22), de 50 pacientes 2 tuvieron una recaída a las 48 h. y otro paciente tras seis 
meses, en ambos casos la válvula afectada fue otra diferente a la inicial. En los casos publicados en los últimos 5 
años ninguno requirió de reintervención. 
En ninguna de las series publicadas la mortalidad hospitalaria supero el 20%. Sin embargo, la mortalidad a 
los cinco años reportada en las series se encuentra entre el 30% y 40% (20,22,22,24–26), a excepción del grupo 
de 87 pacientes que fue publicado en la literatura entre 2000 y 2013. En el estudio de casos y controles de 
Daudin et al.(23)en que se compara EP con EI por otros patógenos, la mortalidad a los cinco años por EP fue de 
un 39,3%, por un 17,9% de la otra. En este estudio también se asocio la cirugía con menor mortalidad. 
 
 
 5.7.2.Pericarditis Purulenta 
 
Existe una gran discrepancia en cuanto a la mortalidad , es muy variante en las distintas series. Hay autores 
que cifran la mortalidad de la pericarditis purulenta entre el 77 y 42% (73)otros en torno al 40% (51,57,84) y 
algunos entre el 20-30% a pesar del diagnostico temprano y el tratamiento adecuado(90) 
 
Los autores que describen casos de pericarditis purulenta de etiología neumocócica otorgan cifras más bajas 
de mortalidad. La mayoría de los autores la sitúan alrededor del 20%, sin embargo continua habiendo algunas 
discrepancias. 
Los resultados al tratamiento han cambiado mucho con respecto a la etapa preantibiótica, En el estudio de 
Kauffman et al.(53), en la etapa anterior a 1945, momento en el que comenzó el uso del tratamiento antibiótico, 
la mortalidad fue del 69,4%, mientras que en la era posterior solo 4 de los 15 casos registrados fallecieron, lo 
cual supone una mortalidad del 26,7%. Pese a ello este mismo estudio pone en duda la verdadera tasa de 
mortalidad de esta patología pues considera que los registros al ser mayoritariamente de casos individuales 
muestran fundamentalmente aquellos en los que se tuvo éxito.(53) 
 
Con el tratamiento adecuado hay autores que consideran que la mortalidad ronda el 20% (47,49,54,82,83), 
pudiendo reducirse incluso hasta el 10%(83) o 2% (82). Chi go et al. (75) sitúa la mortalidad entre el 35-40%, 
sin embargo en la serie que presenta la mortalidad es del 20% (101) . 
La mayoría de los pacientes sobreviven sin ninguna secuela. En cuanto a las complicaciones derivadas de la 
enfermedad, la más frecuente, aunque rara, es la pericarditis constrictiva, otras menos frecuentes son la 
formación de aneurismas micóticos aórticos, infección miocárdica que solo ha sido descrita 3 veces(109–111)o 
bacteriemia sistémica. (51,82,83) 
 
 5.7.3. Aneurisma micótico 
 
La mortalidad disminuyó en los últimos años. La tasa de supervivencia era de un 62,5% antes de 1998 y 
aumentó al 78,5% después.(75)Los resultados dependen del tratamiento empleado, y en aquellos casos en los 
que se realiza correctamente la supervivencia, puede superar el 80% en aquellos que han realizado tratamiento 
combinado. Siendo menor en los pacientes con localización en aorta infrarrenal que los que implican 
localizaciones superiores(75,96,97). Se han visto mejores resultados en aquellos pacientes a los que se le realizó 
un tratamiento agresivo (75). Pese a ello la mortalidad operatoria se mantiene elevada y puede llegar a superar el 
30%(14) 
Tanto el uso exclusivo de tratamiento médico de tratamiento quirúrgico ha ofrecido pobre resultados. Sin 
asociación las tasas de mortalidad que pueden alcanzar el 90%. (75). Una vez producida la rotura del aneurisma 










Desde la introducción de la penicilina, la incidencia de las infecciones cardiovasculares ha disminuido. 
Fundamentalmente se observan como complicaciones derivadas de otra infección y no como causa primaria. El 
correcto tratamiento del foco primario permite prevenir el desarrollo de la infección cardiovascular como 
consecuencia. 
La siguiente medida que ha ayudado a disminuir la incidencia ha sido la introducción de las vacunas. 12 
serotipos son responsables del 80% de las infecciones por neumococo (5), por ese motivo la vacunación ante 
ellos ha permitido prevenir estas enfermedades.  
En la actualidad disponemos de la vacuna conjugada 13 valente (PCV13) contra 13 serotipos y la vacuna 
polisacárida no conjugada 23-valente (PPSV23), que es contra 23 serotipos. La conjugada genera una fuerte 
respuesta inmunitaria más potente que PPSV23, la cual no genera memoria inmunitaria. La primera puede 
emplearse en lactantes y adultos mientras que la segunda está autorizada en pacientes mayores de 2 años (8).  
LavacunaPCV13 ha sido efectiva para la prevención de las enfermedades invasivas en niños, además ha 
tenido un efecto positivo en la población no inmunizada, pues al reducir la incidencia de la enfermedad en niños 
también se ha reducido su transmisión(7,8) 
 
Está indicada la vacuna conjugada 13 valente en mayores de 50 con el objetivo de disminuir el riesgo de 
ENI. Además en todos aquellos que tengan factores de riesgo se recomienda recibir una dosis, tanto los que 
presenten alguna inmunodeficiencia como los inmunocompetentes con alguna patología de base .(6,105) (6,8) 
Los pacientes inmunodeprimidos, con implantes cocleares, enfermos cirróticos o con fistulas de LCR que no 
han sido vacunados previamente, se recomienda la administración de la vacuna PPSV23 ya que ofrece una 
protección adicional frente a serotipos menos comunes al cubrir 23 serotipos. En estos casos vacuna conjugada 
13-valente debe ser administrada en primer lugar y tras 2 meses puede proceder a la administración de la vacuna 
23-valente. (6,8) 
Además de estas dos medidas, abandonar los factores de riesgo evitables como el consumo de alcohol o 
tabaco sería otra medida de prevención. 
Los objetivos de la profilaxis van dirigidos hacia los Streptococcus de la flora oral. La profilaxis antibiótica 
está indicada en aquellos pacientes de mayor riesgo que van a ser sometidos a procedimientos dentales y a los 
que se le vaya a realizar procedimientos invasivos de vía respiratoria, que requieran incisión o biopsia de la 
mucosa como amigdalotomía o adenoidectomía. También estaría indicada en aquellos que vayan a ser tratados 
de un infección y requieran de un proceso invasivo ya sea respiratorio, gastrointestinal, dermatológico 
traumatológico o genitourinario.  
En ámbito quirúrgico debe ser empleada en los pacientes que se vayan a someter a una intervención cardíaca 
o vascular. También en los de alto riesgo que en los que haya implantación de material protésico o cuerpo 
extraño. 
Para ningún otro procedimiento es requerido como medida de prevención. 
Es importante que procedimientos como la manipulación de catéteres se hagan adoptando medidas asépticas 












1. Las infecciones cardiovasculares por Streptococcus Pneumoniae son muy infrecuentes en la 
actualidad. La introducción de los antibióticos en la práctica clínica y, más recientemente, la creación de 




2. La presentación clínica es con frecuencia inespecífica. La ambigüedad de los síntomas pueden 
conducir en muchos casos al retraso diagnóstico, contribuyendo, de este modo, al avance de la enfermedad y 




3. El ecocardiograma es la prueba fundamental para realizar el diagnóstico. Debe de ser la prueba 
inicial en todos los pacientes con factores de riesgo y con fiebre de origen desconocida, así como en aquellos 
pacientes con clínica compatible y factores de riesgo.  
 
 
4. El tratamiento se basa en la terapia médica y quirúrgica. Es imprescindible el tratamiento 
antibiótico empírico en todos los pacientes en los que se sospecha el diagnóstico. La asociación con cirugía 




5. La asociación de meningitis con EP ha aumentado en los últimos años. Los últimos casos 
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Las infecciones cardiovasculares por Streptococcus pneumoniae son infrecuentes pero potencialmente fatales. Se describe el 
caso de un varón de 39 años, con antecedentes de esplenectomía y radioterapia torácica en la infancia, diagnosticado de 
endocarditis por neumococo complicada con aneurisma micótico y pericarditis purulenta. El paciente fue intervenido de 
urgencia debido a rotura contenida de aneurisma micótico en la aorta ascendente y progresión de la endocarditis infecciosa. Se 
llevó a cabo la resección del aneurisma micótico con cierre directo de la aorta y escisión de las vegetaciones sin 
complicaciones. Desafortunadamente el paciente falleció 2 meses después de la intervención debido a fallo multiorgánico y shock 
séptico causado por una candidiasis invasiva. Se discuten los aspectos relacionados con la patogenia de este caso. 
Publicado por Elsevier España, S.L.U. en nombre de Sociedad Española de Cirugı́a Cardiovascular y Endovascular. Este es 





Ascending aorta mycotic aneurysm, endocarditis, and pericarditis due to 
Streptococcus pneumoniae in a splenectomised patient 







Cardiovascular infections caused by Streptococcus pneumoniae are rare and potentially fatal. A case is reported of 
pneumococcal endocarditis complicated by mycotic aneurysm and purulent pericarditis    in a 39-year-old man with a history 
of splenectomy and thoracic radiotherapy in infancy. The patient underwent an urgent surgery due to a contained rupture of an 
ascending aorta mycotic aneurysm, and progression of valve endocarditis. Aneurysm resection and direct closure of aorta and 
surgical excision of vegetations was performed without complications. The patient unfortunately died two months later due to 
multiple organ failure and septic shock caused by an invasive candidiasis. Some aspects regarding the pathogenesis of this case 
are discussed. 
Published by Elsevier España, S.L.U. on behalf of Sociedad Española de Cirugı́a Cardiovascular y Endovascular. This 







Desde la introducción de los antibióticos y de la vacuna anti- 
neumocócica en la práctica clínica las infecciones cardiovasculares 
por Streptococcus pneumoniae son infrecuentes y suelen asociarse a 
compromiso de las defensas inmunitarias, como ocurre en la infec- 
ción por VIH, mieloma múltiple, alcoholismo, anemia de células 
falciformes y esplenectomía1,2. 
Aunque en la actualidad la endocarditis por neumococo es 
inusual, todavía se acompaña de una elevada mortalidad1,3. En 
cuanto a los aneurismas micóticos por S. pneumoniae, son extre- 
madamente infrecuentes y también se asocian a alta letalidad4. El 
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neumococo era la causa más frecuente de pericarditis purulenta 
antes de la llegada de los antibióticos, pero hoy en día es un 
hallazgo excepcional5. 
Se han descrito casos clínicos de infección neumocócica car- 
diovascular coexistiendo endocarditis y pericarditis2, pericarditis 
y aneurisma micótico de la aorta4, y aneurisma micótico y 
endocarditis6. 
Se presenta el caso de un paciente esplenectomizado con infec- 
ción por neumococo y afectación simultánea valvular, pericárdica 
y de la aorta ascendente. Se realizan algunas consideraciones en 




Se trata de un varón de 39 años, 170 cm de talla y 65 kg de peso. 
Entre los antecedentes destaca un linfoma Hodgkin a los 5 años de 
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Figura 1.  Radiografía de tórax simple. Se aprecia el reducido tamaño de la silueta cardiaca con un índice cardiotorácico de 0,33 sugestivo de microcardia. 
 
 
Figura 2. Angiotomografía computarizada. A) Proyección axial. Se aprecia aneurisma de la cara anterior de la aorta (flecha) en vecindad de placas de ateroma. B) La misma imagen en proyección sagital 
(flecha). 
 
edad que precisó esplenectomía, biopsia hepática y de los ganglios 
mesentéricos para la estadificación y que fue tratado con radio- 
terapia sobre el tórax. A los 34 años de edad fue intervenido de 
hemitiroidectomía por adenoma folicular. 
Encontrándose previamente asintomático y con vida activa 
acudió a urgencias por presentar cuadro de 2 días de evolución 
con malestar general, mialgias, artralgias, dolor lumbar, vómitos, 
diarrea y febrícula. En la analítica se observó ligera leucocitosis. La 
ecografía abdominal y la radiología simple torácica y lumbar no 
revelaron alteraciones (fig. 1). En el electrocardiograma se observó 
ritmo sinusal normal. El paciente fue diagnosticado de lumbalgia 
y dado de alta. Tres días más tarde fue ingresado de urgencia por 
empeoramiento del cuadro con tiritona, fiebre de 40 ◦C e hipoten- 
sión. En la analítica de sangre destacaban 34,8 × 103 leucocitos/µL 
(92% neutrófilos y 15% cayados), plaquetas 465 × 103/µL, VSG de 
40 mm, creatinina 1,55 mg/dL, procalcitonina 6,46 ng/mL, proteína 
C reactiva 20,18 mg/dL. En el sedimento urinario se observó bacte- 
riuria, 5-10 leucocitos/campo y cristales de oxalato. Se extrajeron 
hemocultivos y urocultivo. Con la sospecha de sepsis grave no 
filiada se administró fluidoterapia de rescate y se inició tratamiento 
antibiótico con meropenem y linezolid. 
Dos días después del ingreso presentó disnea de reposo y edema 
pulmonar en probable relación con el aporte de líquidos endove- 
nosos precisando intubación y ventilación mecánica. En el electro- 
cardiograma se observó bloqueo AV de 2.o grado progresando a 
bloqueo AV completo con salida a 70 lpm. En el ecocardiograma 
transesofágico se detectó insuficiencia tricúspide moderada, insu- 
ficiencia mitral leve y válvula aórtica normofuncionante, así como 
imágenes móviles sugestivas de vegetación sobre el velo anterior 
mitral. Se inició perfusión de dopamina para mantener la frecuencia 
cardiaca, y ante la sospecha de endocarditis infecciosa se modificó 
el tratamiento antibiótico pautándose cloxacilina, daptomicina y 
gentamicina. La evolución del paciente fue favorable y permitió la 
extubación transcurridos 6 días desde el ingreso. 
Transcurridos 10 días del ingreso el paciente presentó dolor 
retroesternal y signos de pericarditis de aparición súbita. En el eco- 
cardiograma se apreció derrame pericárdico ligero y progresión de 
la endocarditis con vegetaciones sobre el velo anterior mitral, velo 
septal de la tricúspide y unión mitro-aórtica sin insuficiencias val- 
vulares significativas. Realizada angiotomografía computarizada se 
observó un aneurisma de probable origen micótico en la cara ante- 
rior de la aorta ascendente (fig. 2) así como aorta torácica y arteria 
pulmonar de pequeño tamaño (fig. 3). El paciente fue remitido para 
cirugía urgente. 
Después de la apertura del pericardio, el líquido pericárdico era 
de aspecto sanguinolento y se envió para cultivo. Aunque aprecia- 
dos de forma subjetiva, la aorta, las cavas y la arteria pulmonar 
parecieron, al equipo quirúrgico, muy pequeñas para el tamaño del 
paciente. Sobre la cara anterior de la aorta y de la grasa epicárdica 
del ventrículo derecho se apreció un hematoma (fig. 4). Se canuló 
y a continuación se procedió a desbridar el hematoma drenando 
abundante pus seguido de un sangrado arterial activo por posible 
rotura del aneurisma micótico. 
Conectada la circulación extracorpórea y pinzada la aorta se 
procedió a la apertura de la aorta ascendente, observándose abun- 
dantes placas de ateroma, un pequeño aneurisma micótico con 
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miento antifúngico, el paciente falleció por shock séptico y fracaso 
multiorgánico transcurridos 2 meses de la intervención. En el estu- 


















Figura 3. Angiotomografía computarizada. Proyección axial. Se aprecia aorta y arte- ria pulmonar 
de reducido tamaño. 
 
 
signos de inflamación y una válvula aórtica pequeña, fina y compe- 
tente con un anillo medido con Hegar de 16 mm. Por debajo de la 
válvula aórtica se observó una vegetación anclada al septo membra- 
noso que fue resecada. Después de pincelar el septo con povidona 
iodada se dio un punto de sutura reforzado con Teflon ante la sospe- 
cha de comunicación con la aurícula derecha. Se resecó la porción 
de la pared de aorta que incluía el aneurisma micótico y se procedió 
al cierre directo de la aorta respetando la válvula aórtica. Se realizó 
una auriculotomía derecha apreciándose una gran vegetación en la 
comisura entre el velo anterior y el septal en probable relación con 
la vegetación resecada en la cara ventricular izquierda. Se resecó la 
vegetación, se pinceló con Betadine y se reforzó la comisura con un 
punto de sutura. A continuación se abrió el septo interauricular y se 
observó una gran vegetación sobre el velo anterior mitral que fue 
resecada. Al finalizar la intervención se implantó un marcapasos 
epicárdico definitivo sobre el ventrículo derecho. 
Los hemocultivos y urocultivos resultaron negativos. El cultivo 
del líquido pericárdico resultó positivo para S. pneumoniae. Aun- 
que el cultivo de las vegetaciones fue negativo, el estudio del DNA 
mediante reacción en cadena de la polimerasa (PCR) resultó posi- 
tivo para S. pneumoniae en todas las muestras. 
La evolución postoperatoria del paciente inicialmente fue 
favorable observándose en el ecocardiograma válvulas normofun- 
cionantes sin cortocircuitos residuales. Sin embargo, transcurridas 
3 semanas de la intervención el paciente sufrió deterioro progresivo 
del estado general con fiebre e hipotensión. Varios hemocultivos 
resultaron positivos para Candida orthopsilosis. A pesar del trata- 
 
La endocarditis por S pneumoniae representa menos del 2% de las 
endocarditis infecciosas en la actualidad. Además de tratamiento 
antibiótico suele precisar cirugía preferente. Se estima que la endo- 
carditis coexiste con neumonía en el 45% de los casos y por lo 
general no se acompaña de valvulopatía previa conocida. La vál- 
vula afectada con más frecuencia es la aórtica, si bien, hasta en el 
13% de los casos hay infección polivalvular1,3. 
En la era preantibiótica la pericarditis purulenta neumocócica 
típicamente aparecía como complicación de la neumonía, pero hoy 
en día es excepcional2,5. La patogénesis de la pericarditis neumo- 
cócica es controvertida. El saco pericárdico se puede infectar a 
partir de una siembra hematógena o bien por contigüidad desde 
el parénquima pulmonar, la aorta o abscesos anulares por endocar- 
ditis valvular5. En el caso de pericarditis asociada a endocarditis se 
supone que la infección endocárdica provoca una respuesta infla- 
matoria en el pericardio con migración de neutrófilos y depósito 
de fibrina. Se desconoce si las bacterias invaden el saco pericár- 
dico directamente desde el tejido cardiaco o bien llegan por vía 
hematógena. En el aneurisma micótico asociado a pericarditis puru- 
lenta se ha sugerido que la infección asienta inicialmente en una 
placa aterosclerótica y que la inflamación de la pared aórtica con- 
lleva la formación de un seudoaneurisma que crece hacia el saco 
pericárdico infectándolo por contigüidad4. 
Los aneurismas micóticos de la aorta son muy infrecuentes, 
siendo más comunes en la aorta abdominal. La localización en la 
aorta ascendente es excepcional6,7. 
En la era preantibiótica los aneurismas micóticos neumocó- 
cicos estaban estrechamente relacionados con la endocarditis 
subaguda6, pero hoy en día la asociación es infrecuente7,8. Cual- 
quier germen puede infectar la aorta, pero actualmente los más 
frecuentes son Staphylococcus y Enterococcus siendo el neumococo 
excepcional. Los bacilos gramnegativos, en especial la Salmonella, 
predominan en la aorta abdominal6,7. 
Aortitis y aneurisma micótico son términos que definen un 
mismo problema. Cuando la infección —aortitis— no se trata ade- 
cuadamente puede acabar provocando inflamación y necrosis de 
la pared aórtica desarrollándose un aneurisma micótico. En condi- 
ciones normales la íntima aórtica es resistente a la infección, pero 
la disrupción de esa barrea por la aterosclerosis la hace vulnera- 




Figura 4. Vista intraoperatoria del corazón desde posición craneal una vez abierto el pericardio. A) Hematoma sobre la cara anterior de la aorta ascendente y grasa epicárdica del ventrículo derecho (flecha). B) 
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más frecuente), embolias sépticas por los vasa vasorum e infec- ción por inoculación directa de aorta durante una 
intervención quirúrgica o en un trauma abierto. Entre los factores predisponen- tes están la aterosclerosis, las 
anomalías congénitas —coartación y ductus—, maniobras iatrogénicas y todos los procesos que cursan con 
inmunosupresión6,7. 
El cuadro clínico del aneurisma micótico de la aorta puede ser inespecífico cursando con fiebre, disnea, tos. A 
veces los sínto- mas, sobre todo el dolor, resultan de la expansión y rotura de los aneurismas4, como 
probablemente ocurrió en nuestro caso. La angiotomografía computarizada es el método diagnóstico de elección8. 
La evolución natural de los aneurismas micóticos es hacia la rotura. Con tratamiento médico aislado la tasa de 
mortalidad ronda el 90%, mientras que la combinación de cirugía con antibiote- rapia permite supervivencias de 
hasta el 60%6. El tratamiento quirúrgico incluye la resección del tejido infectado seguida por la reconstrucción in 
situ o mediante derivaciones extraanatómi- cas, si bien esta última alternativa no ha demostrado ventajas 
significativas6. 
El tratamiento antibiótico asociado a la reparación endovascular (EVAR) puede ser una alternativa a la cirugía 
abierta, especial- mente en los aneurismas de localización abdominal infectados por Salmonella  no existiendo 
experiencia en la aorta torácica9.  En el caso de cocos grampositivos la tasa de persistencia de infección en los 
aneurismas micóticos tratados con EVAR es significativa6. 
El caso descrito presentaba como factor de riesgo la asplenia y la ausencia de vacunación. Además, la aorta 
ascendente tenía gran cantidad de placas ateroscleróticas. Es posible que la siem- bra hematógena desde el 
endocardio infectara una de las placas aórticas dando lugar a un aneurisma micótico. A su vez el aneu- risma 
micótico, a la luz de los hallazgos quirúrgicos, pudo infectar el saco pericárdico por contigüidad. Por último, es de 
destacar el importante componente aterosclerótico en un paciente joven y el tamaño reducido de todas las 
estructuras cardiacas en relación con el tamaño corporal. Estos hallazgos pudieran estar en relación con la 
radioterapia torácica recibida en la niñez10. 
Este trabajo ha sido aprobado por el comité ético del hospital y por tratarse de un paciente fallecido no 
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